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iABSTRAK
PENGARUH DIET TINGGI FRUKTOSA RENDAH MAGNESIUM
TERHADAP HISTOPATOLOGIS HEPAR TIKUS GALUR WISTAR
Ervianti Dela Rosa
2443010136
Fruktosa dalam diet dapat menginduksi de novo lipogenesis (DNL)
membentuk trigliserida dan VLDL, meningkatkan penimbunan lemak di
hepar yang menyebabkan resistensi insulin. Penelitian ini dilakukan
bertujuan untuk melihat gambaran histopatologi hepar yang mengalami
nekrosis dan apoptosis dengan melihat peningkatan ekspresi p53 dalam
pengaruh diet tinggi fruktosa rendah magnesium. Pada penelitian ini
digunakan tikus jantan galur Wistar (Rattus norvegicus) sebanyak 32 ekor
yang dibagi dalam 4 kelompok yaitu kelompok kontrol, kelompok P1 (diet
tinggi fruktosa), kelompok P2 (diet rendah magnesium), dan kelompok P3
(tinggi fruktosa rendah magnesium). Data yang diperoleh berupa persentase
sel nekrosis yang diolah secara statistik dengan uji One-Way Anova yang
dilanjutkan dengan uji Duncan. Hasil penelitian menunjukkan bahwa
persentase jumlah sel yang mengalami nekrosis pada kelompok P1 sebesar
27,36%, kelompok P2 sebesar 13,73% pada kelompok P3 sebesar 37,48%.
Pada pengamatan ekspresi p53 pada sel hepar tidak diperoleh hasil yang
positif sehingga jumlah sel yang mengalami apoptosis tidak dapat dihitung.
Oleh sebab itu, ditarik suatu kesimpulan bahwa diet tinggi fruktosa rendah
magnesium dapat menyebabkan peningkatan jumlah sel yang mengalami
nekrosis pada sel hepar jika dibandingkan dengan kelompok kontrol.
Kata kunci: Diet tinggi fruktosa rendah magnesium, nekrosis sel hepar,
p53.
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ABSTRACT
EFFECT OF HIGH FRUCTOSE AND LOW MAGNESIUM
DIETARY ON HISTOPATHOLOGIC LIVER CELLS OF WISTAR
RATS
Ervianti Dela Rosa
2443010136
Fructose in the diet induces de novo lipogenesis (DNL) to form
triglycerides and VLDL, increase fat storage in hepar causing  insulin
resistance. This research was aimed to evaluate hepatic histopathology by
increased number of cells underwent necrosis and apoptosis with the
increased expression of p53 caused by high fructose and low magnesium
diet. In this study, 32 male Wistar rats (Rattus norvegicus) were used. The
rats were divided into 4 groups: control group, P1 group (high fructose
diet), P2 group (low magnesium diet), and P3 group (high fructose and low
magnesium diet). Statistical analysis of the data was performed by One-Way
Anova and Duncan test. The results showed the percentage of necrosis cells
were 27,36%; 13,73%; 37,48% in group P1, P2, and P3 respectively. The
observation of p53 expression in liver cells did not show positive result
therefore the number of cells underwent apoptosis could not be calculated.
In conclusion, a low magnesium diet and high in fructose can lead to
increase of liver necrotic cells when compared to the control group.
Keywords: High fructose and low magnesium diet, necrosis liver cells,
p53.
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